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Points Forts a comprendre 


• L’ischemie placentaire est au centre 

de la maladie. Elle peut interesser le versant 
utero-placentaire (maternel), comme le versant 
villositaire chorial (foetal). 

• L’ hypertension arterielle n’est qu’un signe 
traduisant l’ischemie placentaire. 

• Les lesions endotheliales peuvent deborder 
hors de la sphere utero-placentaire. 

• Une hypotrophie foetale peut etre le l er signe. 


L’hypertension arterielle (HTA) est une complication 
observee dans environ 7 a 10% des grossesses. 

Elle peut s’associer a des oedemes ou a une proteinurie, 
pour realiser le tableau d’une preeclampsie (ou toxemie, 
ce terme etant l’ancienne appellation), dans 2 a 7 % des 
grossesses. 

Elle peut etre isolee, survenant pour la premiere fois (au 
moins en apparence) au cours de la grossesse : on parle 
d’HTA gravidique. 

11 peut enfin s’agir d’une HTA chronique, primitive ou 
secondaire, et dans ce cas une preeclampsie peut venir 
aggraver la maladie : on parle de preeclampsie surajoutee. 

Preeclampsie 

Physiopathologie 
1. Ischemie placentaire 

La pre-eclampsie est due a une ischemie placentaire qui 
peut reconnaitre 3 causes principals, plus ou moins 
associees : modification de l’apport sanguin au placenta 
par lesions des arteres spiralees ; phenomenes de thrombose 
dans le cas des thrombophilies ; ischemie relative dans 
le cadre d’un gros oeuf. 

• Les lesions des arteres spiralees sont dues a des pertur- 
bations dans le processus de l’implantation et de l’invasion 
par le trophoblaste de la caduque et de ses vaisseaux, 
perturbations dues a des anomalies immunologiques et 
(ou) genetiques. 


Normalement, l’invasion de la paroi des arteres spiralees 
par le trophoblaste extravilleux s’accompagne de la dis- 
parition des structures musculaires et elastiques des 
arteres. Les arteres spiralees ne sont normalement pas 
sensibles aux stimulus vasoconstricteurs nerveux ou 
humoraux. Si, par contre, cette invasion s’effectue mal, 
des structures musculaires, conjonctives et nerveuses 
persistent : les vaisseaux pourront subir des phenomenes 
de vasoconstriction. Par ailleurs, existent des lesions 
endotheliales : disparition de P endothelium vasculaire, 
avec une hyperplasie des cellules myo-intimales des 
vaisseaux, et avec la necrose lipoldique des cellules 
musculaires, des microthrombus et des agregats pla- 
quettaires se forment sur l’endothelium lese. Ces lesions 
diminuent le debit utero-placentaire. 

• Des phenomenes thrombotiques placentaires peuvent 
s’observer dans les thrombophilies et causer une ischemie 
placentaire. Les thrombophilies seraient responsables de 
formes precoces severes. 

• La « reduction relative » du debit utero-placentaire 
est en cause dans le cas des gros oeufs, ou un debit utero- 
placentaire normal ne satisfait pas la demande : grossesses 
gemellaires, macrosomes, diabetes... C’est aussi le cas 
ou le debit utero-placentaire est limite par le fait que les 
vaisseaux placentaires sont de petites tailles, comme 
dans les uterus hypoplasiques, et que le developpement 
du foetus et du placenta, conditionne en partie par le 
facteur genetique, demande plus que ne peut apporter 
une vascularisation deficiente. L’ischemie est, dans ces cas, 
plus tardive ; la pathologie s’ observe dans les 2 derniers 
mois, et son intensity est relativement moderee (sauf 
anomalie de l’implantation associee). 

2. Consequences des lesions des cellules 
endotheliales 

L’endothelium regie la reactivite du muscle lisse aux 
agents vasoactifs (il module le tonus vasculaire) et joue un 
role essentiel dans la coagulation. II secrete normalement 
2 substances, a la fois vasodilatatrices et puissamment 
antiagregeantes plaquettaires : la prostacycline (PG1 2) et 
l’oxyde nitrique (NO). Ces 2 produits seraient diminues 
dans les lesions endotheliales de la preeclampsie. 

Par ailleurs, si l’endothelium est stimule par une 
hypoxie, une distension vasculaire trop importante, ou 
par l’exposition a des agents vasoconstricteurs, il libere 
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beaucoup de substances vasoconstrictrices (par exemple 
l’endotheline, qui est 10 fois plus vasoconstrictrice que 
l’angiotensine II), et il active les plaquettes. 

Dans les preeclampsies, les lesions de l’endothelium 
existent non seulement au niveau utero-placentaire, 
mais encore dans de nombreux visceres. 

3. Troubles de la coagulation 

• L’activation des plaquettes va favoriser la production 
de thromboxane A2. Ce dernier, vasoconstricteur et pro- 
agregeant plaquettaire, s’oppose physiologiquement a la 
prostacycline (PGI2), vasodilatatrice et antiagregeante. 
Dans les preeclampsies, la prostacycline est diminuee, 
de meme que le nombre des plaquettes. 

• L’activation de la coagulation et de la fibrinolyse se 
traduit notamment par une diminution du taux d’anti- 
thrombine et par une augmentation du complexe thrombine- 
antithrombine. Cette activation conduit a un certain 
degre de coagulation intravasculaire disseminee (CIVD). 
Ce phenomene peut etre local, limite au placenta ou plus 
general, car dans les formes graves les depots de fibrine 
peuvent s’observer au niveau de la microcirculation de 
differents organes : rein, foie, cerveau. 

Cette activation de la coagulation est compensee par une 
augmentation de Pactivite fibrinolytique. Les produits 
de degradation de la fibrine et du fibrinogene (PDF) 
sont a des taux eleves dans le serum. Les D-dimeres, 
augmentent mais F interpretation d’une augmentation du 
taux des D-dimeres est difficile en raison de l’augmentation 
physiologique parfois tres importante (figure). 



Consequences de I’ischemie placentaire. 


4. Systeme renine-angiotensine et prostaglandines 

L’ unite utero-placentaire reagit a l’ischemie en activant 
le systeme renine-angiotensine-aldosterone (SRAA). 
Celui-ci interagit avec les prostaglandines, mais ces 
interactions entre les prostaglandines et l’angiotensine II 
seraient differentes dans les formes de gravite moyenne 
et dans les formes severes. 

• Dans les formes legeres, Paugmentation des productions 
de prorenine et de renine, et secondairement de l’angio- 
tensine II, accroit la pression sanguine arterielle et 
stimule la production de prostanoi'des vasodilatateurs 
dans les tissus uterins et placentaires, qui vont maintenir 
la pression de perfusion et le debit. Le tableau est 
souvent celui de l’FITA gravidique. 

• Dans les toxemies severes, cette aptitude est compro- 
mise. La secretion des prostaglandines vasodilatatrices 
ne s’observe pas en reponse a Pelevation de l’angio- 
tensine II. L’angiotensine II exerce alors un effet 
vasoconstricteur plus important, quelle que soit sa 
concentration. De la meme maniere, un defaut de 
liberation intrarenale de PGE2, vasodilatatrice, expli- 
querait la vasoconstriction renale, la diminution de 
filtration glomerulaire et du debit renal. La diminution 
de la synthese des prostaglandines vasodilatatrices 
explique aussi, en partie, la diminution de l’aldosterone 
dans les toxemies severes. 

5. Maladie polyviscerale 

Des debris endotheliaux ou des debris villositaires liberes 
sous P effet de l’hypoxie pourraient passer dans la circu- 
lation generale, induire une reaction inflammatoire 
generale, et provoquer des lesions endotheliales hors de 
l’etage utero-placentaire. Ces lesions activent les plaquettes 
et permettent la formation de microthrombus sur P endo- 
thelium lese : c’est ainsi que l’on peut avoir une hemolyse, 
comme dans le HELLP syndrome ( Hemolysis-elevated 
liver enzymes-low platelet), et des microthrombus intra- 
cerebraux, comme dans les eclampsies. Les perturbations 
du systeme renine-angiotensine-aldosterone et des prosta- 
glandines entrainent un vasospasme. Tout cela contribue 
a diminuer la perfusion des organes. 

Ainsi s’expliquent les lesions renales (elles sont specifiques 
et avant tout endotheliales et mesangiales ; les podocytes 
sont normaux, ce qui est exceptionnel quand il y a une 
proteinurie), les lesions hepatiques et les troubles de la 
circulation cerebrale. 

Signes cliniques 

Traditionnellement, en France, on parle de preeclampsie 
lorsque la patiente presente, apres 20 semaines d’ame- 
norrhee (SA), 2 des 3 signes suivants : codeines, HTA, 
proteinurie, et qu’elle est indemne d’afifection hypertensive 
chronique. Nous verrons plus loin que l’on peut etendre 
cette definition a l’association a l’HTA de signes cliniques 
ou biologiques evocateurs. 
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1. (Edemes 

Les oedemes peuvent etre physiologiques au cours de la 
grossesse, et souvent on manque de renseignements 
pour dire s’ils sont physiologiques ou pathologiques. 
Pour cela, ce signe ne rentre pas dans les classifications 
internationales, qui definissent la preeclampsie par 
l’association d’une HTA et d’une proteinurie. Mais per- 
sonne ne nie la grande valeur semiologique d’osdemes 
pathologiques. 

Normalement, des ocdcmcs existent au cours de la gros- 
sesse : au niveau des membres inferieurs, 3 fois sur 4 ; 
au niveau des membres superieurs, voire generalises, 
dans 20 a 25 % des cas. 

11s sont dus, d’une part a des modifications de la pression 
hydrostatique (role de la posture), d’autre part a des 
modifications du tissu conjonctif (augmentation de la 
permeability capillaire induite par les osstrogenes). Ils ne 
modifient pas la courbe ponderate. 

Sont pathologiques des oedemes apparus ou s’aggravant 
brutalement. Ces oedemes pathologiques modifient la 
courbe ponderale (axe d’homeostasie ponderale). Ils ne 
sont qu’un signe de la maladie. 

En general, les ocdcmcs sont le l er signe et se completent 
d’une hypertension. La proteinurie apparait plus tard. 
Parfois, il n’y a pas d’oedeme evident (forme seche: la 
malade est seulement hypertendue et proteinurique). 

2. Hypertension arterielle 

Normalement, la grossesse diminue les chifffes tensionnels 
de 10 a 20 mmHg. Cette hypotension relative apparait 
tot, et tend a disparaitre en fin de grossesse. La pression 
arterielle (PA) a un rythme nycthemeral : elle est moins 
elevee la nuit. 

Les conditions de mesure de la pression arterielle doivent 
etre strictement respectees : au bras droit, en position 
assise, et apres 10 min de repos au moins, avec un brassard 
de dimensions convenables. La minimale est parfois 
difficile, voire impossible a apprecier a l’auscultation en 
raison de l’expansion vasculaire et de la baisse des 
resistances peripheriques. La pression arterielle ne doit 
pas etre prise en decubitus dorsal: dans cette position, 
des phenomenes de posture peuvent entrainer un 
pincement de la pression arterielle (syndrome hypotensif 
de decubitus) ; en decubitus lateral, le brassard ne peut 
etre bien positionne. 

La pression arterielle devient anormale lorsque la systolique 
est egale a 140 mmHg, ou lorsque la diastolique (definie 
par le bruit V de Korotkoff) est egale a 90, ce a 2 reprises 
separees d’un intervalle de 6 h. On peut admettre qu’une 
diastolique egale a 100 mmHg, constatee une seule fois, 
a la meme valeur. 

Dans les preeclampsies, on note une inversion du 
rythme nycthemeral de la tension : celle-ci est souvent 
plus elevee la nuit. Par ailleurs, surtout dans les formes 
severes, il existe une instability tensionnelle : cette 
instability est parfois de 20 a 40 mmHg pour la maximale, 
de 15 a 30 pour la minimale. 


3. Proteinurie 

Elle est depistable au Labstix. Le test n’est pas interpre- 
table si le pH urinaire est alcalin (penser a lire le carre 
pH urinaire sur les bandelettes). Si une proteinurie est 
presente, il faut realiser un dosage sur les urines de 24 h. 
On reconnait comme pathologique une proteinurie egale 
a 0,3 g/24 h, et on considere comme equivalente une 
proteinurie au Labstix egale a ++ et constatee a 2 reprises, 
ou egale a 1 g/L sur une miction. 

Une proteinurie discrete, moins importante que ces 
chifffes, peut etre due a une augmentation de la filtration 
glomerulaire physiologique ou a une contamination de 
l’urine par des leucorrhees. Toute proteinurie doit faire 
rechercher une infection urinaire. 

Signes biologiques 

1. Perturbations de la fonction renale 

Les perturbations sont a interpreter en fonction des 
modifications physiologiques induites par la grossesse. 
En effet, la grossesse s’accompagne normalement d’une 
augmentation de la filtration glomerulaire, de la reabsorp- 
tion tubulaire et du flux sanguin renal de plus de 50%. 
Ainsi, normalement : l’azotemie est inferieure a 0,20 g/L, 
la creatininemie est inferieure a 10 mg/L (91 pmol/L), et 
Puricemie est inferieure a 40 mg/L (235 pmol/L) au 
milieu de la grossesse et a 55 mg/L (324 pmol/L) a terme. 
En pratique, Puricemie est le dosage biologique le plus 
important. L’hyperuricemie est bee, semble-t-il, a des 
perturbations tubulaires. Elle est, dans les toxemies, 
bien correlee aux complications foetales. Elle est au mieux 
precisee en tenant compte des valeurs enregistrees en debut 
de grossesse (elevation de 120 ou de 150 pmol/L). Si on 
ne dispose pas de telles valeurs, on peut choisir comme 
valeurs limites : 250 pmol avant 32 SA, 360 p mol apres. 

2. Autres modifications 

De nombreuses modifications ont ete rapportees. Les 
principals sont : 

• troubles de la coagulation : coagulation intravasculaire 
disseminee a minima (elevation des PDF, mais les 
D-dimeres ont moins de valeur en raison de P elevation 
importante observee dans les grossesses normales) ; 
baisse de Pantithrombine ; elevation du facteur von 
Willebrand (VIII R : Ag) et des fibronectines. Elies 
traduisent une souffrance endotheliale ; 

• hemoconcentration relative (le dosage de Phemoglobine 
ou de l’hematocrite reflete grossierement l’hemodilution) ; 

• augmentation des a2 et des fi-globulines ; 

• hypoprotidemie, en partie masquee par l’hemocon- 
centration ; 

• hyperlipemie. 

Signes echographiques 

La velocimetrie uterine est realisee au niveau du tronc 
principal de l’artere uterine, et etudie schematiquement 
la resistance a l’ecoulement sanguin au niveau des 
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arteres arquees et de leurs branches, les arteres spiralees : 
la composante diastolique du spectre est normalement 
elevee, ce qui est le signe de vaisseaux a basse resistance. 
Cette composante diastolique est diminuee dans les 
toxemies et il existe une incisure protodiastolique, ou 
notch. Comme on peut s’y attendre si Ton se rappelle les 
donnees physiopathologiques, ces anomalies sont precoces, 
precedant souvent les signes cliniques de preeclampsie 
et le retard de croissance fetal. Les pre-eclampsies dues 
a un defaut d’invasion placentaire se traduisent en general 
par des anomalies du doppler uterin. Comme on peut s’y 
attendre, la pathologie du gros ceuf peut ne pas avoir des 
dopplers uterins pathologiques, et les thrombophilies 
donnent des resultats variables. 

Le doppler uterin est tres interessant pour authentifier 
un debut de preeclampsie. Les resultats pathologiques a 
tort sont rares apres 24 ou 26 SA. Chez les patientes a 
risques, un doppler uterin normal est rassurant (les 
resultats negatifs a tort sont rares). 

Formes severes 

1. Criteres de severite 

On parle de forme severe : 

• si la pression arterielle est superieure a 160 mmHg 
pour la systolique ou a 110 pour la diastolique; 

• ou si la proteinurie est egale ou superieure a 5 g/24 h ; 

• ous’ily a une oligurie extreme (moins de 400 mL/24 h) ; 

• ou s’ily a des signes fonctionnels d’hypertension : 

■ cephalees : frontales ou en casque, pouvant accompagner 
un etat d’adynamie ou de somnolence, 

■ digestifs : nausees, vomissements, barre epigastrique, 

• troubles visuels : mouches volantes, parfois amaurose 
transitoire ; 

• on ajoute a ces criteres cliniques un taux de pla- 
quettes <100 000/mL. 

• Ces criteres de gravite sont les plus employes. 
Quelques variantes existent, portant : 

- sur la valeur limite de la proteinurie (3,5 gr/24 h) ; 

- sur l’ajout de criteres biologiques (elevation de la 
creatininemie, des transaminases). 

Les formes compliquees d’eclampsie et d’cedemes pulmo- 
naires sont aussi des formes severes. 

L’ hypertension severe met en danger la vie de la mere. 
La cause de mort la plus frequente dans les preeclampsies 
et dans les eclampsies est l’hemorragie intracerebrale. 
L’ elevation de la pression arterielle entraine des lesions 
arteriolaires et arterielles : pour une pression arterielle 
maximale superieure a 140 mmHg, le mur parietal perd 
son integrite et les lesions se constituent avec une grande 
rapidite, d’ou la fragilite des vaisseaux qui vont ceder 
lors d’un nouvel a-coup hypertensif. 

2. HELLP syndrome 

C’est une forme clinique particuliere de preeclampsie 
severe. II se definit par l’association de 3 signes : 

- une hemolyse ( hemolysis ) : elle est en rapport avec des 
deformations des hematies sur des microthrombus, 


dont la traduction est la schizocytose. Elle se traduit 
par une augmentation des LDH, une diminution de 
l’haptoglobine, une baisse du taux d’hemoglobine de 
10 a 20 %, une hyperbilirubinemie ; 

- des perturbations hepatiques ( elevated liver)-, elevation 
des transaminases ; 

- une thrombopenie ( low platelet) : le nombre de plaquettes 
est inferieur a 100 000/pL. Cette thrombopenie est grave 
si le taux des plaquettes est inferieur a 30 000/pL. 

Sur le plan clinique, ce syndrome se traduit surtout par 
des troubles digestifs peu specifiques (nausees, vomis- 
sements), par des douleurs epigastriques ou de l’hypo- 
condre droit : « en barre » (signe de Chaussier), qui sont 
dues a la mise en tension de la capsule de Glisson. 
Cliniquement, ce signe s’accompagne d’une douleur 
tres vive a l’ebranlement du foie. 

Le HELLP syndrome peut etre simplement biologique, 
ce qui justifie la surveillance reguliere, dans toute pre- 
eclampsie, du taux des plaquettes et des transaminases. 
11 peut regresser ou se stabiliser avec un traitement dit 
conservateur. II peut aussi s’aggraver; 2 complications 
mettent en jeu la vie de la mere : 

- la coagulation intravasculaire disseminee (15%) qui 
precede des troubles au niveau des grands paren- 
chymes : insuffisance renale (3 %), oedeme pulmonaire 
(8 %), defaillance cardiaque. Le diagnostic de coagu- 
lation intravasculaire disseminee doit etre suspecte 
devant un fibrinogene bas ; 

- l’hematome sous-capsulaire du foie, rare (1,5 %), mais 
susceptible de se rompre et de donner un hemoperitoine 
massif et brutal. 

Deux complications evolutives feront par ailleurs courir 
des risques propres: l’eclampsie (9%) et Fhematome 
retroplacentaire (9 %). 

3. Eclampsie 

C’est la survenue d’une ou plusieurs crises convulsives 
chez une femme enceinte atteinte de preeclampsie et 
dues a celle-ci. Elle peut survenir en fin de grossesse, au 
moment de 1’ accouchement et dans le post-partum 
immediat. Elle necessite un traitement d’urgence. Elle 
complique 0,5 a 0,2 % des grossesses. 

• Elle est precedee par l’ aggravation des signes de 
toxemie (troubles visuels, cephalees, hyperreflexie...). 
Cette aggravation peut etre, comme nous l’avons dit, 
tres rapide. 

• La crise d’eclampsie evolue comme une crise d’epi- 
lepsie en 4 phases : 

- invasion : 30 secondes ; 

- tonique : 20 a 30 secondes, avec opisthotonos, membres 
superieurs flechis et apnee ; 

- clonique : 1 minute ; 

- comateuse : plus ou moins longue. 

La patiente peut alors etre examinee : pas de signes 
neurologiques en foyer, mydriase bilaterale. Sur le plan 
obstetrical : bruits du cceur fetal presents, recherche de 
contractions uterines et de modifications du col. 

La patiente doit imperativement etre transferee en 
urgence dans un service specialise. 
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• La repetition des crises realise un etat de mat 
eclamptique. La mort est alors possible par complication 
neurologique (accident vasculaire cerebral par poussee 
tensionnelle), par complications respiratoires (encom- 
brement bronchopulmonaire), ou cardiorespiratoire 
[ocdcme aigu pulmonaire (OAP)], par troubles hydro- 
electrolytiques et par syndrome hemorragique (coagulation 
intravasculaire disseminee), un hematome retroplacentaire 
(HRP), un HELLP syndrome associes a l’eclampsie. 

La souffrance fetale chronique sous-jacente va s’aggraver 
si les crises se repetent, avec parfois mort in utero ou 
accouchement premature. 

• Les problemes diagnostiques se posent avec les autres 
crises convulsives : epilepsie, accident vasculaire cerebral, 
tumeur cerebrale, tetanie ou hysterie. 

• Lorsque la toxemie est suspectee, la grossesse doit 
etre surveillee tres etroitement. La maladie peut evoluer 
vite : on peut, en une semaine, passer de l’hypertension 
arterielle gravidique a la preeclampsie severe, voire a 
l’eclampsie ; un HELLP syndrome peut apparaitre bru- 
talement. 

L’ etude des reflexes osteotendineux, surtout si la pression 
arterielle est instable et si la malade n’est pas encore 
equilibree, ainsi que l’apparition de troubles visuels 
annoncent une crise d’eclampsie imminente. 

Hypertension arterielle gravidique 

On parle, lorsque la pression arterielle seule est elevee, 
d’ hypertension arterielle (HTA) gravidique. Elle survient 
apres 20 SA (sauf circonstances tres particulieres, telle la 
maladie trophoblastique). 

Parfois l’HTA va rester isolee, parfois, le tableau clinique 
va se completer et realiser une preeclampsie. 

La preeclampsie est reconnue s’il y a une proteinurie, 
une complication (eclampsie, HELLP syndrome), ou 
plus simplement pour certains si, a l’hypertension arte- 
rielle s’associent des perturbations biologiques rencon- 
trees dans les preeclampsies classiques (elevation des 
transaminases, de l’uricemie...). De meme, un retentis- 
sement foetal rend tres probable la preeclampsie. 

II n’est pas toujours facile d’eliminer une HTA chronique 
meconnue (la grossesse represente parfois encore pour 
la femme la premiere occasion de surveillance de la 
pression arterielle). Si l’HTA survient avant 20 SA, il 
s’agit en principe d’une HTA chronique. La surveillance 
apres T accouchement montrera son existence (v. infra). 
En pratique, le diagnostic d’HTA gravidique est un diagnostic 
d’ elimination. Elle est en general sans gravite ; le pronostic 
maternel et foetal est bon. 

Hypertensions arterielles chroniques 

L’ association d’une grossesse avec une HTA chronique 
se rencontre dans 2 % des grossesses environ. 

Cette association expose a des complications maternelles 
et foetales, survenant dans environ 15 % des cas. La prise 
en charge de ces patients necessite une collaboration 
etroite entre medecins et obstetriciens. 


La grossesse affecte diversement la pression arterielle 
des femmes ayant une HTA chronique. Une baisse ten- 
sionnelle debute au l er trimestre pour etre maximale au 
debut du 2 e trimestre, chez 40 a 50% d’entre elles (une 
HTA permanente peut passer inaperque lorsqu’une 
femme enceinte n’est examinee, pour la l re fois, qu’au 
cours du 2 e trimestre). Chez les patientes ayant une HTA 
essentielle legere ou moderee, le recours precoce aux 
medicaments antihypertenseurs peut etre evite au l er tri- 
mestre de la grossesse. 

Chez 35 a 50 % des patientes hypertendues, cet abaissement 
tensionnel ne survient pas au 2 e trimestre, au contraire, 
chez 10 a 20 % des patientes hypertendues, la pression 
arterielle s’eleve. Dans ces deux derniers cas, les com- 
plications maternelles et foetales sont plus frequentes. 

La complication maternelle la plus frequente est la pre- 
eclampsie surajoutee, dont le risque parait correle a la 
severite de l’HTA. En effet, la preeclampsie complique 
10 % des grossesses avec HTA legere et 50% de celles 
ou l’hypertension est severe. Le pronostic foetal et 
maternel semble directement lie a la survenue d’une 
preeclampsie. En effet, les femmes hypertendues qui ne 
developpent pas de preeclampsie, ont un pronostic foetal 
et maternel identique a celui des femmes non hypertendues. 
Les autres complications s’observent en cas de toxemie 
surajoutee severe : accidents vasculaires cerebraux, insuf- 
fisance renale, insuffisance cardiaque, hematome retro- 
placentaire. 

Par definition, on parle de preeclampsie surajoutee s’il y a 
apparition d’une proteinurie (dans les cas d’HTA chronique). 
Le depistage de la toxemie surajoutee est aide par la sur- 
veillance biologique des patientes a risque : elevation de 
l’acide urique, petits troubles de la coagulation (elevation 
du VIII R:AG), apparition d’une hemoconcentration). 
Les modifications biologiques, notamment T elevation 
du VIII R:AG et l’hemoconcentration, comme des per- 
turbations des dopplers uterins, peuvent preceder les 
signes cliniques maternels. L’apparition de signes de 
souffrance fcetale chronique et un retard de croissance 
intra-uterin sont ici des signes tres evocateurs d’une pre- 
eclampsie surajoutee. 

Si l’HTA chronique est secondaire a une nephropathie 
chronique, la definition de la toxemie surajoutee est plus 
difficile a etablir, puisque la proteinurie peut etre presente 
avant meme la grossesse. La biologie et le doppler uterin, 
le retentissement fetal sont des signes evocateurs de 
preeclampsie surajoutee. 

On sait que la preeclampsie surajoutee est plus frequente 
dans les HTA chroniques anciennes, apres 40 ans, dans 
les HTA secondaires a une pathologie renovasculaire, 
dysimmunitaire, un diabete, une endocrinopathie (syndrome 
de Conn ou de Cushing). 

Retentissement fcetal 

Le fetus est expose dans les preeclampsies pures ou 
surajoutees a un risque de souffrance fetale chronique et 
de retard de croissance (ou hypotrophie) par perturbation 
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des echanges foeto-placentaires. En outre, comme dans 
tous les cas de souffrance foetale chronique, il existe un 
risque de prematurite. 

Le trouble des echanges foeto-maternels explique le retard 
de croissance intra-uterin, ou au moins la restriction a la 
croissance, se traduisant par un inflechissement de la 
croissance foetale. Les courbes echographiques montrent 
le plus souvent un retard de croissance asymetrique (il 
peut etre symetrique dans les formes particulierement 
precoces). 

Si ce trouble s’aggrave, les echanges gazeux peuvent 
etre compromis, et une hypoxie et une acidose foetale 
vont apparaitre, avec peut-etre des risques de lesions 
cerebrates ou de mort foetale : cela justifie la surveillance 
tres etroite de l’etat foetal au cours de la grossesse, car 
l’aggravation s’annonce par des anomalies du rythme 
cardiaque foetal (RCF) ou du comportement foetal (score 
de Manning), par des anomalies du doppler ombilical et 
du doppler cerebral; en extrayant l’enfant devant ces 
anomalies, on preserve au mieux son avenir neurologique. 
Dans la preeclampsie surajoutee, le retentissement foetal 
est souvent severe. 

Ainsi, il n’y a pas de traitement ambulatoire des pre- 
eclampsies, pures comme surajoutees. La possibility 
d’une evolution rapide grave, pour le foetus comme pour 
la mere, fait que la femme doit etre hospitalisee, au 
moindre doute, en milieu specialise. 

Conduite a tenir 

Depistage 

Il repose sur la surveillance de la grossesse (pression 
arterielle, proteinurie, courbe ponderale). 

Par ailleurs, le diagnostic est parfois recherche devant 
une suspicion de retard de croissance intra-uterin. Il peut 
arriver que la pathologie foetale se manifeste avant que 
les signes maternels n’apparaissent : la biologie et l’echo- 
graphie sont ici tres importantes. 

Les patientes ayant des antecedents particulars [une 
preeclampsie precoce et severe ; une pathologie susceptible 
de se compliquer de preeclampsie surajoutee (HTA 
chronique primitive ou secondaire - pathologie dysim- 
munitaire par exemple); nephropathies chroniques], 
doivent faire l’objet d’une surveillance personnalisee, 
multidisciplinaire, clinique, biologique et echographique 
pour depister les premiers signes de preeclampsie sur- 
ajoutee et tenter d’en freiner revolution ou le retentissement. 

Traitement maternel 

Toute preeclampsie doit entrainer une hospitalisation. 
Les formes graves et (ou) precoces imposent le transfert 
dans des maternites de niveau lib ou III, c’est-a-dire 
dans des etablissements dotes de services de neonatologie 
et de reanimation maternelle. 

La guerison de la preeclampsie ne peut etre obtenue que 
par 1’ interruption de la grossesse, mais celle-ci peut 
entrainer des risques propres : prematurite excessive, 


avec des risques neonatals excessifs pour l’enfant 
(risques vitaux ou de sequelles) ; risques maternels lies 
aux complications de la procedure d’ interruption de la 
grossesse (complications des cesariennes par exemple, 
intervention sur une patiente hemodynamiquement tres 
instable...). 

Les traitements medicaux visent a stabiliser 1’ affection, 
a limiter les risques maternels et parfois foetaux et si 
necessaire a gagner un temps precieux pour l’amelioration 
de la maturite du foetus. 

1. Traitement antihypertenseur 

Le traitement antihypertenseur est, en plus du repos 
strict en decubitus lateral gauche et d’un apport alimen- 
taire controle qui sont 2 mesures importantes, souvent 
necessaire. Les medicaments les plus couramment utilises 
sont l’alpha-methyldopa (Aldomet), le labetalol (Trandate), 
et les anticalciques. Leur indication depend de la forme 
clinique. 

• Dans les HTA gravidiques et les preeclampsies 
ntoderees, les hypotenseurs sont presents lorsque la 
minimale est egale ou superieure a 100. Le but est de 
l'abaisser a 95-100 mmHg. 

On peut s’aider, dans les valeurs tensionnelles limites, des 
donnees de la mesure ambulatoire de la pression arterielle 
(MAPA) car si le rythme nycthemeral de la tension est 
inverse, il existe un risque rapide d’aggravation. On peut aussi 
tenir compte des chiffres tensionnels habituels de la patiente. 

• Dans les preeclampsies severes la pression arterielle 
maximale (PAM) doit etre abaissee au-dessous de 120 mmHg, 
sans descendre sous 105 mmHg ou la diastolique au- 
dessous de 105 mmHg (sans descendre sous 90 mmHg). 
Le traitement par voie intraveineuse peut etre necessaire, 
par labetalol ou nicardipine. Il s’impose devant: l’inef- 
ficacite du traitement oral, des pressions diastoliques 
3= 110 mmHg (ou ^ 105, pour certains experts), des 
signes fonctionnels d’hypertension maligne, des signes 
annon 9 ant une eclampsie : reflexes osteo-tendineux non 
seulement vifs, mais encore diffuses, polycinetiques ou 
des troubles visuels devant une eclampsie. 

• Dans les HTA chroniques, l’indication du traitement 
depend du traitement prealable. Si la patiente suivait un 
traitement avant la grossesse et si l’HTA est legere ou 
moderee, on peut tenter d’interrompre temporairement 
ou de reduire le traitement en raison de la baisse physio- 
logique de la pression arterielle. Il faudra parfois revenir 
au traitement anterieur ou proposer un autre traitement a 
partir de 32-33 semaines, en l’absence meme de toxemie 
surajoutee. 

Si la patiente presentait une hypertension severe ou 
associee a une nephropathie chronique, le traitement 
doit etre poursuivi, mais si la patiente est traitee par un 
inhibiteur de l’enzyme de conversion, il doit etre modifie. 
Ces medicaments sont en effet contre-indiques au cours 
de la grossesse, en raison surtout de leur nephrotoxicite 
pour le foetus. 

Le traitement doit etre etroitement surveille et la realisation 
de mesures ambulatoires de la pression arterielle peut ici 
etre d’une aide precieuse. 
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Si la patiente n’etait pas traitee, on peut proposer un 
traitement medicamenteux lorsque la pression diasto- 
lique est superieure a 90 mmHg a la fin du premier 
trimestre. 

2. Autres traitements medicaux 

Le sulfate de magnesie est utilise par voie veineuse pour 
prevenir l’eclampsie, generalement dans les formes 
severes, necessitant un traitement parenteral. II a un certain 
effet antihypertenseur. Son association avec les anti- 
calciques est contre-indiquee en raison de la potentiali- 
sation des effets antihypertensifs. 

C’est l’anticonvulsivant de choix dans l’eclampsie. 

Les diuretiques sont contre-indiques (ils aggraveraient 
l’hemoconcentration) . 

Le remplissage (expansion plasmatique) par de l’albumine 
permet de corriger l’hemoconcentration et de relancer 
eventuellement la diurese. 11 ameliore l’hemodynamique 
placentaire. II peut etre utilise avec prudence dans les 
formes severes. 

3. Traitement de l’eclampsie en urgence 

L’eclampsie impose un transfert en milieu tres specialise. 
Ce transfert doit etre medicalise. II va s’effectuer sous 
antihypertenseurs injectables et eventuellement anti- 
convulsivants. On peut proposer une association labetalol- 
sulfate de magnesie, ou des anticalciques. En milieu 
specialise, la poursuite de ce traitement evite la repetition 
des crises convulsives (sulfate de magnesie), et stabilisera 
la tension arterielle. 

Si la crise survient avant L accouchement, l’accouchement 
ne doit pas etre le traitement de l’eclampsie et s’il y a 
necessity d’extraire l’enfant, on ne le fera qu’apres avoir 
bien equilibre la femme (controle tensionnel, coagula- 
tion, diurese, correction de l’hemoconcentration) et pris 
le temps d’une corticotherapie par la betamethasone 
pour accelerer la maturation pulmonaire fcetale dans la 
grande prematurite. 

L’eclampsie reste malheureusement encore a l’origine 
de morts maternelles. Elle reste aussi, dans la tres grande 
majorite des cas, une «maladie de la negligence ». 

4. Surveillance de la mere 

• Elle se fait dam les preeclampsies en milieu hospi- 
talier : pression arterielle au mo ins 4 fois par jour, pouls, 
diurese, reflexes osteotendineux dans les formes severes, 
biologique : transaminases, creatininemie, uricemie, pla- 
quettes , taux d’hemoglobine... 

• Dans I’HTA gravidique, un traitement et une surveillance 
a domicile peuvent etre discutes a condition que : les 
conditions de repos soient bonnes, la pression arterielle 
soit controlee tres regulierement (interet de l’auto- 
controle, avec prises tensionnelles au lever, a 10-12 h, a 
16-18 h, et en fin de soiree), labiologie (surveillee 1 fois 
par semaine) ne soit pas perturbee, le fetus ait une 
croissance normale et soit surveille 1 a 2 fois par semaine 
(doppler ombilical, score de Manning, rythme cardiaque 
fetal). 


Traitement obstetrical 

1. Extraction fcetale 

L’ extraction fcetale peut etre decidee tres rapidement 
dans 2 cas : 

- pour sauvetage maternel : situation difficile a controler, 
HELLP syndrome avec coagulation intravasculaire 
disseminee. Ces cas posent de difficiles problemes de 
reanimation et d’anesthesie, et doivent etre pris en 
charge par une equipe multidisciplinaire ; 

- pour sauvetage fetal : souffrance fcetale aigue. 

L’ extraction peut etre differee de plusieurs heures 
pour equilibre la mere, ou dans les cas de prematurite 
pour permettre la charge de corticoi'des necessaire a 
limiter les risques de maladie des membranes hyalines 
neonatale. 

Dans la grande et la tres grande prematurite se pose le 
probleme d’un traitement conservateur proprement dit, 
fait pour gagner du temps et permettre un gain en terme 
de maturite foetale. II ne se congoit qu’en milieu tres 
specialise, sous surveillance tres attentive, multidiscipli- 
naire. II permet de gagner 1 a 2 semaines, parfois plus. 

2. Surveillance fcetale 

Une surveillance specialisee est de mise, en raison du 
risque de souffrance fcetale subaigue : rythme cardiaque 
fetal, score biophysique de Manning, surveillance echo- 
graphique : a court terme : dopplers uterins, cerebraux, 
du canal d’Arantius, + surveillance echographique de la 
croissance, hebdomadaire ou tous les 15 jours. 

Toute aggravation doit conduire a extraire l’enfant pour 
le soustraire a l’environnement defavorable auquel il est 
soumis. 

3. Accouchement 

Les modalites d’accouchement dependent des cas parti- 
culars. Un accouchement par les voies naturelles est a 
surveiller tres attentivement (monitorage) en raison de la 
decompensation possible de souffrance fetale chronique 
(SFC) en souffrance fetale aigue (SFA). Une analgesie 
peridurale est tres souhaitable, car elle evite de grandes 
variations tensionnelles. 

Dans les suites immediates la patiente reste a risque de 
complications (eclampsie, HELLP syndrome) et la sur- 
veillance doit etre maintenue. 

II est necessaire de garder le placenta, pour quantifier 
les lesions sur le plan anatomopathologique. 


Pronostic maternel lointain 

La maladie peut-elle laisser des sequelles ? Dans la pre- 
eclampsie vraie, la survenue de sequelles est tres rare. II 
est possible qu’a long terme la population de femmes 
toxemiques fournisse un nombre non negligeable d’hyper- 
tendues. Cette evolution est a craindre, tout particulierement 
dans le cas de toxemies recidivantes (les formes severes 
et precoces recidivent dans 30 a 40 % des cas), ou lorsque 
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la maladie survient chez la multipare, alors que les premieres 
grossesses n’avaient pas ete compliquees. Une HTA gravi- 
dique peut avoir ete confondue avec une HTA chronique. 
Toute preeclampsie impose un bilan au decours de la 
grossesse. Toute forme severe doit comporter un bilan 
lointain pour rechercher une nephropathie chronique, ou 
une HTA chronique, essentielle ou secondaire, meconnue. 
Ce bilan est tres important dans les formes precoces et (ou) 
tres graves, pour porter un pronostic pour les grossesses 
ulterieures. Le bilan comprend : une etude des electro- 
lytiques sanguins et urinaires, un dosage de l’uree, de la 
creatinine et de Tacide urique, une recherche de protei- 
nurie, un examen cytobacteriologique urinaire, parfois 
une enquete immunologique ou la recherche d’un etat 
thrombophilique. 

Une echographie renale est en general associee. On peut 
discuter la realisation d’une urographie intraveineuse 
(UIV), d’une angiographie numerisee, d’une arteriographie 
renale et celle d’une ponction biopsie renale. 

Meme si ce bilan est normal, une recidive est possible. 

Contraception 

Dans les formes severes, une contraception cestropro- 
gestative est contre-indiquee. 

Dans les formes legeres, une contraception orale peut etre 
discutee, apres quelques mois d’observation clinique, 
apres que le bilan dont nous avons parle ait ete realise. 
Cette contraception ne peut de doute facjon etre mise en 
route que sous une surveillance renforcee. 


Dans les HTA gravidiques, s’il n’y a pas eu de retentis- 
sement fetal, et si la biologie fetale est normale, la 
contraception osstroprogestative est surement possible, 
avec une surveillance renforcee au debut. 

Traitement preventif 

II n’y a pas actuellement de traitement preventif reconnu 
par tous. L’aspirine a faibles doses (100 m/j) peut etre 
proposee aux patientes a risque de preeclampsie : 
notamment a risque de recidive (patientes ayant fait une 
preeclampsie severe et precoce), aux HTA a risque fort 
de preeclampsie surajoutee (v. supra). L’aspirine agit sur 
le rapport prostacycline (PGI2)/thromboxane A 2 (TXA2), 
puisque a faibles doses, elle freine la production de 
TXA2 sans modifier la PGI2. Elle doit etre debutee 
assez tot, c’est-a-dire avant 16 SA. ■ 

Points Forts a retenir 


• Les cedemes peuvent etre normaux 
ou pathologiques. 

• II y a des hypertensions arterielles chroniques 
a risque de preeclampsie surajoutee. 

• II n’y a pas de traitement ambulatoire 
des preeclampsies qui justifient 

une hospitalisation. 

• Le surtraitement n’est pas souhaitable. 
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